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I. INTRODUCTION  

 

Les dyskaliémies sont parmi les désordres métaboliques les plus 

fréquemment retrouvés dans la population des patients hospitalisés,  notamment aux 

urgences. Dans une étude de 2014 de Marti et al, parue dans l’European Journal of 

Emergency Médecine, sur les 43 805 patients admis dans un service d’urgences, il 

était retrouvé à l’admission 11% de patients en hypokaliémie inférieure à 3,5 mmol/l 

dont près de 1% en hypokaliémie sévère (moins de 2,5 mmol/l) [1]. D’autres études 

retrouvaient une prévalence de l’hypokaliémie de 20% chez les patients hospitalisés, 

et notamment pour ceux sous traitements diurétiques (10 à 40%) [2-5].  

L’hypokaliémie est définie par un taux de potassium inférieur à 3,5 mmol/L. Il 

existe trois niveaux de sévérité : l’hypokaliémie légère (3,1 à 3,5 mmol/l), modérée 

(2,5 à 3,0 mmol/l) et sévère (inférieure 2,5 mmol/l). Elle est souvent découverte de 

manière fortuite sur le bilan biologique. Son expression clinique est inconstante et, le 

plus souvent, aspécifique. Selon la rapidité d’installation ou la profondeur, certaines 

hypokaliémies peuvent engager le pronostic vital. C’est le cas, par exemple, en cas 

de trouble de la conduction intracardiaque [6]. 

La correction de l’hypokaliémie est donc primordiale et notamment au sein des 

services d’urgences, véritable porte d’entrée pour la plupart des patients hospitalisés. 

Les troubles de la kaliémie sont également pourvoyeurs d’un surcroît de mortalité 

chez les patients hospitalisés [7].  

Dans ce contexte, nous nous sommes intéressés aux recommandations sur la 

prise en charge des hypokaliémies. Il existe un consensus de la SFAR, par Garcia et 

al. en 1999 [8]. Les auteurs y insistent sur la nécessité de recharger en urgence et 

par voie intraveineuse une hypokaliémie sévère < 2,5 mmol/l et/ou symptomatique. 

Ce consensus se base sur différentes études notamment Gennari et al. dans le New 

England Journal of Medecine [3], Halperin et al. dans le Lancet [9], Cohn et al. dans 

le Archives of Internal Medecine [10] ou Kim et al. dans le Nephron [11] qui posent 

les bases de la physiopathologie et du traitement de l’hypokaliémie. Ces études, plus 

ou moins récentes, ont l’inconvénient de proposer des principes généraux qui ne 

sont pas forcément adaptés à la pratique de la médecine d’urgence. Elles servent 

néanmoins de base pour des études récentes et plus précises : Schaefer et al. dans 



10	

	

	

le Emergency Medicine Clinics of North America [12], Alfonzo et al. dans le 

Resuscitation [13], et plus récemment, à Corraze et al. dans le Journal Européen des 

Urgences et de Réanimation en 2007 [14] ou Hashurst et al. dans le Emergency 

médicine Practice [15]. Ces études sont plus axées sur une application dans les 

services d’urgence et proposent notamment une conduite à tenir pour les différentes 

profondeurs d’hypokaliémie. Il existe également, au CHU de Poitiers, un protocole 

institutionnel pour la correction de l’hypokaliémie, mais celui-ci présente plusieurs 

écueils. Il est en effet méconnu ; nous ne savons pas qui l’a établi et à partir de 

quelles références.  

 

Le but de notre étude est d’évaluer les pratiques, dans la prise en charge et la 

correction des hypokaliémies modérées à sévères (inférieures ou égales à 3,0 

mmol/l) au sein du service des urgences du CHU de Poitiers, concernant l’application 

des recommandations récentes. 
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II. GENERALITES  

 

 

2.1 Physiopathologie 

 

 L’hypokaliémie est définie pas une kaliémie inférieure à 3,5 mmol/L. Il existe 3 

niveaux de gravité selon la profondeur de la kaliémie :  

- légère (3,1 à 3,5 mmol/l); 

- modérée (2,5 à 3,0 mmol/l);  

- sévère (inférieure à 2,5 mmol/l).  

 

 Dans les études il est retenu trois étiologies principales. La première est une 

carence d’apports potassiques. Elle est rare et plutôt en lien avec d’autres causes 

d’hypokaliémie. Elle est néanmoins plus fréquente dans les situations d’anorexie, en 

cas de consommation chronique d’alcool et chez les patients sous nutrition entérale 

insuffisamment supplémentés. La deuxième étiologie est en lien avec un excès de 

perte potassique. Elle est la plus fréquente et le fait de pertes digestives excessives 

(vomissements, aspiration gastrique, diarrhées, troisième secteur) ou de pertes 

rénales (alcalose métabolique, carence en magnésium, traitements diurétiques). La 

troisième étiologie est liée au transfert intracellulaire de potassium, dans les 

désordres acido-basiques ou encore les causes iatrogènes (ß2 mimétiques, 

insuline).  

 

 L’ECG joue un rôle essentiel dans la décision thérapeutique. Il permet de 

caractériser l’impact des hypokaliémies modérées (2,5 à 3,0mmol/L). Bien que non 

corrélés à la profondeur de la  l’hypokaliémie, ces signes sont précurseurs de 

potentielles complications rythmiques parfois mortelles. Les signes recherchés sont : 

 - ondes T aplaties jusqu’à l’inversion de l’onde T, 

 - possible sous décalage du segment ST (aspect en S italique couché), 

 - ondes U plus ou moins amples, 

 - raccourcissement de l’espace PR allant jusqu’au BAV 1, 

 - bradycardie, 

 - allongement de l’espace QT. 
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Figure 1 – Exemple d’ECG pathologique au cours d’une hypokaliémie. Source : 

e-cardiogram.com, consultée le 28/08/2017 

 

2.2 Rappel des recommandations   

 

      Pour chaque hypokaliémie, la recommandation indique la nécessité de :  

- rechercher les antécédents à risque de complication (cardiomyopathie 

ischémique, coronaropathie, trouble du rythme  ou de la conduction); 

- rechercher les traitements potentiellement hypokaliémiants; 

- rechercher une étiologie (afin de traiter en priorité la cause); 

- réaliser un ECG systématiquement, afin de rechercher des signes 

électriques d’hypokaliémie donc de gravité; 

- rechercher et corriger une éventuelle hypomagnésémie associée. 

 

Ensuite, pour toute hypokaliémie modérée (2,5 à 3,0 mmol/L) et 

asymptomatique, il est indiqué de corriger par voie orale ainsi que de procéder au 

traitement étiologique dès que possible. Un contrôle doit être fait à vingt-quatre 

heures pour évaluer l’efficacité de la correction. 

 

En revanche, toute hypokaliémie sévère inférieure 2,5 mmol/L et/ou 

symptomatique, de surcroît chez des patients aux antécédents à risque de 

complication, doit être traitée par une recharge potassique par voie intraveineuse, 

sur une période de quatre à six heures. Cette correction doit se faire au pousse 

seringue et sous surveillance rythmique continue. La kaliémie doit être contrôlée à la 

fin de la recharge, puis une fois par jour jusqu’à la correction, afin d’adapter ensuite 

la prise en charge thérapeutique.  
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2.3 Objectifs de l’étude   

 

  L’objectif principal de cette étude est d’évaluer l’adéquation entre les 

recommandations et la prise en charge des patients admis et traités dans le service 

des urgences du CHU de Poitiers pour une hypokaliémie inférieure ou égale à           

3 mmol/L. 

 

Les objectifs secondaires de cette étude sont d’une part, déterminer un facteur 

prédictif du respect ou non de la recommandation selon l’âge, le sexe ou la kaliémie 

initiale du patient. D’autre part, nous avons cherché à évaluer l’impact du respect des 

recommandations sur la mortalité et sur la correction de l’hypokaliémie à 24 heures 

de traitement.  
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III. MATERIEL ET METHODES 

 
 

3.1 Schéma de l’étude : 

 

 Notre étude est une étude observationnelle, descriptive, rétrospective, 

monocentrique, réalisée au sein du service des urgences du CHU de Poitiers. Elle a 

concerné l’ensemble des secteurs dépendants des urgences adultes dans lequel les 

patients ont été pris en charge: la filière courte, le secteur classique, la SAUV 

(Service d’Accueil des Urgences Vitales) ou l’UHCD (Unité d’Hospitalisation de 

Courte Durée).  

 

Elle s’est déroulée pendant la période allant du 1er mai 2016 au 30 avril 2017.  

 

Elle constitue la première partie d’une évaluation des pratiques 

professionnelles. 

 

 

3.2 La kaliémie :  

 

 La valeur de la kaliémie retenue était la valeur la plus basse relevée dans le 

dossier ; dans l’intervalle de temps où le patient était présent et traité aux urgences. 

Le patient était inclus, que la kaliémie soit mesurée sur un bilan biochimique 

standard analysé par le laboratoire (CYBERLAB, développé par MIPS N.V. © 2011) 

ou analysée par l’automate à gaz du sang.  

 

3.3 Population étudiée :  

 

 3.3.1 Critères d’inclusion : 
 

La population étudiée devait :  

- avoir plus de 18 ans; 

- présenter une hypokaliémie ≤ 3,0 mmol/L, au moment de l’admission ou pendant le 

passage aux urgences;  

- avoir été traité dans le service des urgences du CHU de Poitiers, quelque soit le 

mode d’entrée. 
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3.3.2 Critères de non inclusion :  

 

- tout patient de moins de 18 ans; 

- les dossiers en doublon. 

 

3.3.3 Critères d’exclusion :  

 

- les hypokaliémies > 3,0 mmol/L;  

- patients en fin de vie ou pour lesquels une limitation thérapeutique a été décidée; 

- dossier médical incomplet. 

 

 

3.4 Matériel  

 

Les patients ont été inclus à partir du logiciel « ResUgences » (Société 

Intuitive, Berger Levrault) grâce à sa fonction de recherche statistique. Les critères 

de recherche étaient :  
 

- le mot « hypokaliémie » dans l’observation médicale du senior; 

- les mots « potassium » et « diffu-K »  dans les traitements prescrits; 

- le diagnostic « hypokaliémie < 2,5 mmol/L» code E87.60 de la Classification 

internationale des Maladies 10ème révision (CIM10) en tant que diagnostic principal 

ou diagnostic complémentaire et associé.  

 

Tous les dossiers ont été relus individuellement, afin de sélectionner uniquement les 

dossiers d’hypokaliémies inférieures ou égales à 3,0 mmol/L. Les informations 

manquantes concernant les antécédents, la prise en charge ou le devenir, ont été 

recherchées dans le dossier informatisé du patient grâce au logiciel TELEMAQUE® 

(v 3.7.030815). 
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3.5 Variables étudiés 

 

 Nous avons recensé, pour chaque patient, les différentes variables constituant 

les recommandations nous servant de référence :  

 - l’ECG : non fait, fait et normal, fait et pathologique;  

 - la recherche et le traitement de l’étiologie de l’hypokaliémie;  

 - l’étiologie de l’hypokaliémie, ensuite classée en : iatrogéniques (diurétiques               

ou autres traitements), causes digestives, autres causes;   

 - la recherche et le traitement d’une hypomagnésémie associée; 

 - le choix de la voie de correction (orale ou recharge intraveineuse); 

 - la surveillance rythmique continue des patients traités par recharge  

intraveineuse;  

 - la kaliémie à H0, H4-6; 

- la kaliémie à H24. 

 

3.6  Analyse statistique :  

 

Le recueil de données et l’analyse statistique ont été réalisés à l’aide du 

logiciel Microsoft Excel®.  

 

Il s’agit d’une analyse descriptive. Les variables quantitatives sont décrites par 

la médiane, les quartiles, le minimum et le maximum. Les variables qualitatives sont 

exprimées en effectif numérique et en pourcentage.  

 

3.7 Ethique :  

 

Pour cette étude, uniquement observationnelle et rétrospective, il n’a pas été 

nécessaire d’obtenir l’accord du comité d’éthique. 
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IV.  RESULTATS 
 

 

4.1  Flow chart 

Nous avons extrait 1707 dossiers parmi lesquels 304 étaient des doublons. 

Après relecture de l’ensemble des dossiers, nous avons exclus les hypokaliémies 

supérieures à 3,0 mmol/L, les patients n’ayant pas été traités aux urgences, les 

patients pour qui une limitation thérapeutique ou la situation de fin de vie ont modifié 

la prise en charge. Sur les 1403 dossiers restants, 256 dossiers correspondaient 

finalement au diagnostic d’hypokaliémie inférieure ou égale à 3,0 mmol/L. 

 

Figure 2 – organigramme d’inclusion dans l’étude 

1707 dossiers extraits  
 

   

   

  
- 304 doublons 

   

   

1403 dossiers analysés  
 

   

   

  

1147 dossiers exclus : 
- kaliémie > 3,0 mmol/L 
- patients limités 
- patients non traités aux 
urgences 

   

   

 

256 dossiers inclus   
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4.2  Population étudiée :  

 Sur les 256 patients inclus, il y avait 166 femmes (65%) et 90 hommes (35%), 

soit un sex-ratio de 1,85. L’âge médian des patients était de 69,5 ans [53 - 84], pour 

des extrêmes allant de 18 à 98 ans. Environ 35% des patients de l’étude ont plus de 

80 ans. 

 

 

 

Figure 3 – Distribution des patients, par tranche de 10 ans dans la population 

Légende : ordonnée : en % de l’ensemble ; abscisse : âge en année. 

 
 

 La médiane de la kaliémie initiale était de 2,8 [2,7-3,0] pour des extrêmes 

allant de 1,6 à 3,0 mmol/L. Parmi les hypokaliémies, 22 étaient sévères d’emblée 

(<2,5 mmol/L) soit 8,6%.                   

 

 
 

Figure 4 – distribution en nombre de patient, des kaliémies à H0 

Légende : ordonnée, en nombre de patients ; en abscisse, kaliémie en mmol/L 
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4.3  Objectif principal  

 

Sur la période d’un an, allant du 1er Mai 2016 au 30 Avril 2017, nous avons 

recueillis 256 dossiers. L’analyse révèle que 252 patients (soit 98%) ont été traités. 

Les 4 patients non traités avaient une kaliémie allant de 2,8 à 3,0 mmol/L. 

 

   
 
 

Figure 5 – organigramme des patients de l’étude selon qu’ils ont été traités ou non 

 

 

En incluant tout les axes de la recommandation, il en résulte que 11 patients 

de l’étude sont traités selon les recommandations, soit 4,4% des patients. 

 

 
 

 

Figure 6 – Répartition des patients de l’étude, selon le respect des 

recommandations ou non, en nombre de patients et pourcentage. 

 

Parmi les 241 patients traités hors recommandations, 211 (87,5%) ont été 

hospitalisés, nous permettant de suivre leur évolution dans les services ensuite. Les 

30 patients restants (12,5%) ont été renvoyés à domicile. 

 

256 dossiers 
inclus 

2% non traités 

(N=4) 

 98% traités 

(N=252) 

252 patients 
traités 

4,4% recommandations 

(N=11) 

95,6% hors 
recommandations 

(N=241) 
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4.4  Variables étudiés  

 

Pour les 241 patients de notre étude traités « hors recommandations », le non 

respect des recommandations portait sur un ou plusieurs axes de celles-ci : la 

réalisation d’un ECG, le traitement étiologique, la surveillance rythmique continue 

d’une recharge intraveineuse, la recherche et le traitement d’une hypomagnésémie 

et enfin une voie de correction inadaptée (par voie orale ou par recharge 

intraveineuse).  

 

 

 

Patients don le 
critère était indiqué 
ou identifiable en 

nombre 

Suivi des recommandations 
en % du nombre de patients 

Magnésium 252 5.9%  

ECG  252 90%  

Traitement 
étiologique 229 80%  

Surveillance 
scopée 165 73,3%  

Traitement voie 
IVSE  126 90%  

A
x

e
s

  
d

e
  

la
 r

e
c

o
m

m
a

n
d

a
ti

o
n

 

Traitement voie 
orale  112 55%  

 

   Tableau 1 – Respect de la recommandation, en % de l’ensemble. 

 

- Dans notre étude, 229 patients (90%) ont eut un ECG. Nous relevons 

également que 71 patients de notre étude avaient un ECG anormal, soit 30,5% 

d’hypokaliémies symptomatiques. 

 

 - Dans l’étude, 165 patients ont été traités par recharge intraveineuse. Après 

analyse, 121 de ces patients ont été scopés (73,3%). 
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- Au total, 15 patients (5,9%) ont bénéficié de la recherche et du traitement de 

l’hypomagnésémie. 

 

 - Nous avons cherché si la voie d’administration était correctement choisie en 

fonction de l’indication; sur les 238 patients pour lesquels un ECG a été réalisé. Sur 

les 126 patients chez qui la voie intraveineuse était indiquée, 114 patients (90%) ont 

été traité par cette voie. En revanche, sur les 112 patients chez qui la voie orale était 

indiquée, seuls 61 patients (55%) ont été traités par cette voie. Au total, 26,4% des 

patients ont été traités par une voie qui n’était pas indiquée. 

 

- L’étiologie était identifiable pour 229 patients de l’étude soit 89%. Parmi eux, 

183 (80%) ont bénéficié du traitement étiologique. Nous avons classé ces étiologies, 

selon les groupes prédéfinis précédemment, pour les 229 patients. Au total, 28,5% 

des hypokaliémies étaient iatrogéniques, dont 20,5% dues aux diurétiques ; Les 

causes digestives représentent 27,9% des hypokaliémies. Les autres causes réunies 

représentent 43,6% des hypokaliémies de l’étude.  

 

 

 
 

Figure 7 – Causes d’hypokaliémie 

Légende : en ordonnée, en % et en abscisse, causes de l’hypokaliémie  
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4.5  Objectifs secondaires  

  

4.5.1  Existe t-il une variable prédictive du respect de la 

recommandation ?  

 

 Parmi les variables étudiées caractérisant les patients de l’étude, aucune des 

trois n’est statistiquement significative avec pour le sexe du patient (p = 0,331), pour 

l’âge (p = 0,218) et pour la kaliémie initiale (p = 0,202).  

 

Les deux groupes (recommandation et hors recommandation), pour la 

kaliémie initiale, étaient statistiquement comparables avec une kaliémie initiale à 2,8 

[2,7 - 3,0] dans le groupe « non respect de la recommandation » et à 2,8 [2,6 – 2,9] 

dans le groupe « respect de la recommandation ». 

 

 4.5.2  Impact du respect ou non des recommandations sur la kaliémie à 

24 heures et sur la mortalité ? 

 

 Après analyse, il n’y a pas de relation statistiquement significative avec la 

mortalité, que la recommandation soit respectée ou non (p=0,742). Il en est de 

même pour la kaliémie à 24 heures qui est comparable dans les deux groupes avec 

une kaliémie à 3,5 [3,2 - 3,7] dans le groupe « traité selon la recommandation » et 

3,4 [3,0 - 3,8] dans le groupe « traité hors recommandation » (p=0,213). 
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V. DISCUSSION  
 

5.1  Rappel des résultats :  

Sur notre période d'étude, nous avons retrouvé 256 cas d'hypokaliémies 

modérées à sévères. Très peu de ces patients ont été traités selon les 

recommandations (4,4%). Ce faible taux est du essentiellement à l’absence de prise 

en charge d’une hypomagnésémie associée. Si on exclut cette dernière, le suivi des 

recommandations est plus acceptable. La réalisation de l'ECG concerne 90% des 

patients, le traitement étiologique 80% et la surveillance sous scope près de trois 

quarts des patients. En ce qui concerne la voie d'administration, l'analyse est plus 

mesurée car seuls 73,6% des patients étaient traités par la voie de correction 

adéquate. En effet, si 90% des patients nécessitant une correction par voie 

intraveineuse ont été traités par la voie indiquée, seuls 55% des patients ne 

nécessitant qu'une correction orale de l'hypokaliémie l'ont réellement été. Dans un 

peu moins de la moitié des cas, ces derniers ont en effet été traités par la voie 

intraveineuse alors qu'elle n'était pas indiquée (cf tableau 1).  

Dans la recherche d'un facteur prédictif de non respect de ces 

recommandations, aucun des facteurs parmi l’âge, le sexe ou le taux de potassium 

initial n'a pu être retrouvé. 

Enfin le respect ou non des recommandations n'a pas eu d'impact sur la 

mortalité (p=0,742) ou la kaliémie à 24 heures (p=0,213), cette dernière étant 

corrigée dans les deux cas. 

5.2  Caractéristiques de la population étudiée : 

  5.2.1  Épidémiologie  

 La population étudiée comportait 65% de femmes ce qui est comparable aux 

données de la littérature [1]. En revanche, l’âge médian était de 69,5 ans dont 35% 

de patients âgés de plus de 80 ans, ce  qui est plus âgé que dans les séries 

publiées. Dans une étude de 2014, publiée dans l’European Journal of Emergency 

Medecine portant sur 43 805 patients, Marti et al.[1] retrouvaient 68% de femmes, ce 

qui est comparable, mais un âge médian de 56 ans, donc des patients globalement 

plus jeunes que dans notre étude.  
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 5.2.2  L’hypokaliémie 

L’hypokaliémie est un des troubles métaboliques les plus fréquents aux 

urgences ou en hospitalisation. Pour Gennari et al. [3], la prévalence de 

l’hypokaliémie est d’environ 20%, allant de 10 à 40% chez les patients sous 

traitements diurétiques. Dans notre étude, 8,6% des patients présentaient une 

hypokaliémie sévère (inférieure à 2,5 mmol/L) et 91,4% une hypokaliémie modérée 

(2,5 à 3,0 mmol/L). Ces chiffres sont comparables à une étude de 2001, publiée par 

Paltiel et al. [2] qui retrouvaient, pour les 975 patients inclus sur une période d’un an, 

une hypokaliémie sévère pour 9,2% d’entres eux et modérée pour les 90,8% autres.  

Dans notre étude, 28,5% des hypokaliémies étaient secondaires à une cause 

iatrogénique (dont la majorité aux diurétiques), 27,9% étaient dues à des causes 

digestives. Ces résultats sont comparables aux données de la littérature. Pour Marti 

et al. [1], 28% des hypokaliémies sévères étaient dues aux traitements diurétiques et 

27% aux causes digestives (la population intégrée étant des patients consultant aux 

urgences). 

 

 5.2.3  Dosage de la kaliémie 

 Dans notre étude, nous avons intégré tous les patients présentant une 

hypokaliémie inférieure ou égale à 3,0 mmol/L, quelle que soit la méthode de dosage 

(par une analyse biochimique en laboratoire ou sur un automate à gaz du sang). 

Nous nous sommes interrogés, à cette occasion, sur l’exactitude d’une kaliémie 

rendue par  l’automate des urgences. Pour Auvet et al. [16], dans une étude 

prospective comparant les kaliémies obtenues par des automates et celles 

analysées en laboratoire, les valeurs étaient comparables (518 prélèvements chez 

178 patients). Dans une autre étude de 2014 proposée par Moro et al. [17], 

comparant les automates embarqués de type Epoc® et une analyse biochimique en 

laboratoire, on ne retrouve pas de différence entre les dosages pour la kaliémie. 

Gupta et al. [18], dans une étude parue en 2016, ne retrouvaient pas non plus de 

différence entre un dosage de kaliémie obtenue sur un automate à gaz du sang 

comparé à une kaliémie analysée en laboratoire. C’est sur la base de ces 

arguments, que nous avons choisi d’inclure les patients pour lesquels l’hypokaliémie 

était relevée sur un gaz du sang.  
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5.3  Objectif principal : 

 Sur les 256 patients inclus dans l’étude, seuls quatre patients n’ont reçu aucun 

traitement aux urgences, soit 2% des patients. Ces quatre patients avaient des 

kaliémies modérées entre 2,8 et 3,0 mmol/L et étaient admis aux urgences pour un 

motif n’expliquant pas à première vue cette hypokaliémie. Nous pouvons donc 

supposer que le résultat de la kaliémie est passé inaperçu.  

 Sur les 252 patients traités, très peu l'ont été dans le respect des 

recommandations. Cela concerne essentiellement la recherche et le traitement d'une 

hypomagnésémie. En ne se concentrant que sur les autres points des 

recommandations, il ressort que plus d’un tiers des patients, n’ont pas été traité 

selon ces dernières. Pour 36,5% des patients, le non respect portait sur un ou 

plusieurs axes de la recommandation (réalisation ou non de l’ECG, surveillance 

rythmique continue, voie de correction). Ces chiffres sont proches d’un audit réalisé 

dans un hôpital anglais et publié par Jordan et al. [19] qui retrouvent 63% des 

patients traités selon les recommandations (en se concentrant sur la réalisation d’un 

ECG, le choix de la voie adaptée de traitement, la surveillance de la correction par 

des dosages répétés de kaliémie et la surveillance sous scope des patients 

présentant des signes d’hypokaliémie à l’ECG). Il faut noter que dans leur audit, la 

recherche d’une hypomagnésémie était réalisée chez 19% des patients, ce qui est 

plus important que dans notre étude (5.9%). Pour Paltiel et al. [2] le constat est 

identique ; leur audit réalisé dans un hôpital en Israël, retrouve une hypokaliémie non 

traitée selon les recommandations dans 24% des cas (pour des critères d’application 

des recommandations n’incluant pas le traitement d’une hypomagnésémie).  
 

 

 

5.3.1  La recherche et le traitement d’une hypomagnésémie 

 

 Le magnésium joue un rôle essentiel dans le métabolisme du potassium. 

Dans une revue de la littérature, Huang et al. [24] soulignent le lien entre 

l’hypomagnésémie et l’absence de réabsorption du potassium par le tube contourné 

distal, secondaire au dysfonctionnement de la pompe Na-K-ATPase. Ainsi, si 

l’hypomagnésémie n’est pas la cause directe de l’hypokaliémie, elle l’aggrave, car 

elle empêche une réabsorption rénale appropriée dans des cas de pertes digestives  

ou rénales et explique également, que l’hypokaliémie soit potentiellement réfractaire 

aux traitements.  
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Baelher et al. [25] avaient démontré que l’administration de magnésium limitait 

l’excrétion urinaire de potassium chez les patients porteur d’un syndrome de Bartter 

(combinant hypokaliémie et hypomagnésémie). De même, l’administration de 

magnésium sans potassium, faisait remonter la kaliémie chez des patients traités par 

diurétiques thiazidiques. L’hypomagnésémie est un trouble métabolique, tout aussi 

fréquent que sous estimé. Whang et al. [26] estiment que 38 à 42% des 

hypokaliémies sont associées à une hypomagnésémie, justifiant la recherche de ce 

trouble et sa correction afin d’éviter les risques d’hypokaliémies réfractaires. 

L’hypomagnésémie est également associée à des troubles du rythme cardiaque, 

indépendamment de l’hypokaliémie. Dans une étude de 1994, Tsuji et al. [20] ont 

démontré que l’hypomagnésémie était associée à la survenue de complexes 

ventriculaires prématurés. Dans notre étude, seuls 5,8% des patients ont bénéficié 

de la recherche et du traitement d’une hypomagnésémie. La relecture du dossier 

médical de ces patients a mis en lumière que pour la plupart d’entre eux (10 patients 

sur 15), un avis du réanimateur ou du néphrologue avait été demandé. Ceci pourrait 

traduire une méconnaissance, par les praticiens des urgences, de l’intérêt du 

magnésium dans l’hypokaliémie.  

 

5.3.2  L’ECG et la surveillance rythmique continue  

La réalisation d’un ECG constitue un élément essentiel dans la prise en 

charge et les choix thérapeutiques. Dans les hypokaliémies sévères, sa réalisation 

doit être systématique. Si les anomalies doivent être considérées comme facteur 

péjoratif, elles n'influent pas sur le mode de correction. En revanche dans les 

hypokaliémies modérées, majoritairement représentées à 91,4% dans notre étude, 

des anomalies électriques conditionnent le mode de supplémentation potassique. En 

effet, bien que non corrélés à la profondeur de l’hypokaliémie, la présence de signes 

à l’ECG implique un traitement urgent, adapté, par recharge intraveineuse quelle que 

soit la profondeur de la kaliémie.  

 

Dans notre étude sur les 233 patients ayant eu un ECG, 71 patients (31,5%) 

présentaient des signes éléctriques d’hypokaliémie. Seuls 10% des patients (N=23) 

n’ont pas eu d’ECG, la réalisation ou non de l'ECG n'étant pas liée à la profondeur 

de l'hypokaliémie (cf tableau 1). Aucun de ces 23 patients ne présentait une 

hypokaliémie sévère. Il y avait donc un risque chez ces derniers, de ne pas choisir la 

voie de traitement adaptée.  
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Cette inadéquation entre recommandations et pratique pour près d’un patient 

sur dix de notre étude peut avoir des effets délétères. Cela expose au risque de ne 

pas diagnostiquer précocement une complication rythmique, pourtant souvent 

satellite d’une hypokaliémie. Tsuji et al. [20] ont démontré une relation entre 

l’apparition de complexes ventriculaires prématurés et l’hypokaliémie, suivant une 

courbe inversement proportionnelle à la profondeur de la kaliémie, chez des sujets 

exempts de toute pathologie cardiaque sous-jacente par ailleurs. Dans une étude de 

2013, proposée par Krijthe et al. [21], il est retrouvé un lien entre l’hypokaliémie et la 

fibrillation auriculaire. Les patients en hypokaliémie inférieure à 3,5 mmol/L 

présentaient un plus haut risque de fibrillation atriale (RR : 1.63, 95% IC: 1.03-2.56). 

Ces résultats nous alertent sur les risques de l’hypokaliémie. Kjeldsen et al. [22] 

abordent également ce sujet en démontrant que, par l’allongement de l’espace QT 

sur l’ECG d’un patient en hypokaliémie, le risque de trouble du rythme ventriculaire 

augmentait proportionnellement. Pour Ahmed et al. [23], l’hypokaliémie est associée 

à une hausse de la mortalité d’étiologie cardiaque (RR, 1.27; 95% IC, 1.06-1.51; P = 

0.009). 

 

 La connaissance de ces risques cardiaques potentiels, oriente les 

recommandations vers la mise en place d’une surveillance rythmique continue par un 

scope, pendant la recharge d’une hypokaliémie par voie intraveineuse. En effet, une 

hypokaliémie nécessitant une recharge urgente est, par définition, une hypokaliémie 

soit sévère soit modérée avec troubles électriques à l’ECG. La mise en place d’une 

surveillance continue permet donc surtout de repérer, et donc traiter précocement, 

un potentiel trouble du rythme ou de la conduction intracardiaque grave. Dans notre 

étude, 73,3% des patients ont été « scopés » pendant un traitement par recharge 

intraveineuse en potassium.  

 

5.3.3  Le traitement étiologique de l’hypokaliémie  

 

Le traitement étiologique de l’hypokaliémie est un élément incontournable de 

la correction de ce trouble. La mission du praticien aux urgences, outre le traitement 

symptomatique, est de chercher à identifier la cause de l’hypokaliémie. Dans notre 

étude, 20% des patients n’ont bénéficié ni d’un bilan (ionogramme urinaire, 

détermination du pH) ni du traitement de l’étiologie quand celle-ci était pourtant 

identifiable (cf tableau 1). Ceci entraîne probablement un allongement du temps de 

passage aux urgences dans un service ou l’efficacité se juge aussi sur la rapidité.  
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Sur le plan étiologique, 28,5% des hypokaliémies étaient iatrogéniques, 20,5% 

uniquement dues aux traitements diurétiques. L’adaptation de posologie ou, si 

nécessaire, une suspension transitoire de ces traitements est une action simple mais 

pas systématiquement réalisée par les praticiens. Arampatzis et al. [28] retrouvaient 

un ou plusieurs traitements diurétiques chez 10% des patients admis aux urgences 

et une hypokaliémie chez 11% d’entre eux. Dans notre étude, près d’un tiers des 

patients sont âgés de 80 ans et plus. La polymédication, parfois pratiquée chez cette 

population de patients, doit nous inviter à apporter une attention accrue sur les 

potentiels effets iatrogéniques et les troubles métaboliques de ceux sous diurétiques.  

Dans un audit de 1995, réalisé dans un hôpital Suisse, Widmer et al. [29] retrouvent 

une hypokaliémie chez 21,1% des patients hospitalisés dont 3,8% inférieures à 3,0 

mmol/L. Cette hypokaliémie était associée à un traitement diurétique de l’anse chez 

24,9% des patients et chez 15,1% des patients traités par une association de 

diurétiques de l’anse avec un diurétique épargneur de potassium. Pour Khow et al. 

[30], l’hypokaliémie est fréquemment associée à la prise d’un traitement diurétique 

justifiant de réfléchir d’une part, à l’indication de ce traitement et d’autre part, 

d’adapter la posologie ou suspendre transitoirement ce traitement si nécessaire. 

 

 

 5.3.4  Voie de correction de l’hypokaliémie :  

 

 Le choix de la voie de correction d’une hypokaliémie dépend essentiellement 

de sa sévérité et des symptômes qui lui sont associés. La voie orale est à privilégier 

pour toute hypokaliémie ne nécessitant aucun traitement urgent ou intraveineux, du 

fait de la simplicité d’emploi et du moindre risque de surdosage ou de complications. 

Le chlorure de potassium administré en intraveineux est, en effet, parfois associé à 

des effets secondaires, allant d’une simple gêne au point d’injection à des 

complications parfois gravissimes. Il est donc nécessaire de n’employer cette voie 

que sous une surveillance adaptée et pour des indications indiscutables. Pour guider 

le praticien, différentes recommandations existent. Garcia et al. [8] proposaient en 

1999 de traiter par voie intraveineuse toute hypokaliémie sévère ou symptomatique. 

En 2007, Corraze et al. [14] proposaient un protocole adapté aux services 

d’urgences, invitant à traiter par voie intraveineuse, une hypokaliémie sévère ou 

symptomatique et de traiter par voie orale toutes les autres. Aux Etats-Unis, les 

recommandations sont similaires. La plus récente, de 2016, par Ashurst et al. [15] 

reprend les recommandations de Pepin et al. [27] en 2012 dans l’Emergency 

Medicine Practice.  
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Dans notre étude, près de trois quarts des patients ont été traités en 

adéquation avec la voie qui était indiquée. Ainsi, si 90% des patients ont bien été 

traités par une recharge intraveineuse qui était indiquée, cela signifie aussi que 10% 

des patients de l’étude ont reçu un traitement oral en lieu et place d’une recharge 

intraveineuse. Ce taux s’explique probablement par la problématique inhérente au 

temps de surveillance et d’utilisation d’un box, qu’impose cette voie de correction. 

Notez que nous n’avons pas considéré l’apport de potassium dans la perfusion de 

base comme un traitement légitime. En effet, si cette voie est mal tolérée ou 

arrachée, le potassium nécessaire risque de ne plus être apporté. A l’inverse, un 

patient déshydraté ou pour lequel nous serions tentés d’augmenter le débit de 

perfusion, risquerait de recevoir un excès de potassium sans monitoring particulier.  

 

Concernant la voie orale, les résultats sont moins bons. Seuls 55% des 

patients pour qui cette voie était indiquée ont effectivement reçu un traitement par 

cette voie. Ainsi, près de la moitié de ces patients ont reçu un traitement intraveineux 

qui n’était pas indiqué. Ceci pourrait entraîner de fait, un temps de passage plus long 

aux urgences et augmente le risque de mésusage ou de complications. Cette 

tendance à utiliser par excès la voie de correction intraveineuse est possiblement 

secondaire à une volonté d’un traitement efficace et plus rapide ou peut refléter une 

méconnaissance des recommandations pour des kaliémies modérées 

asymptomatiques. 

5.4  Objectifs secondaires :  

 5.4.1  Variables prédictives du respect de la recommandation 

 Dans notre étude, nous avons recherché s’il existait une variable prédictive du 

respect ou non des recommandations. L’âge et le sexe du patient n’étaient pas 

statistiquement significatives avec respectivement un (p = 0,218) et (p = 0,331). Si la 

kaliémie initiale a probablement orienté la voie de correction, elle n’est pas non plus 

une variable prédictive du respect de la recommandation (p= 0,202). Ceci nous 

indique qu’aucune des variables que nous avons étudiés dans notre population 

d’étude n’a influencé en faveur ou en défaveur de l’application de la 

recommandation. Il existe donc potentiellement d’autres variables que nous n’avons 

pas analysés.  
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 5.4.2  Impact du respect des recommandations  

 Nous nous sommes interrogés sur l’impact du respect des recommandations 

sur la mortalité. Dans notre étude, l’application ou non de la recommandation ne 

montrait pas de différence statistiquement significative sur la mortalité (p= 0,742). 

Ces résultats sont à nuancer car si l’objectif d’appliquer les recommandations est de 

mieux prendre en charge les patients présentant une hypokaliémie, cela implique 

également diminuer la mortalité hospitalière de ces patients. Jensen et al. [31] 

retrouvent une association entre l’hypokaliémie et la mortalité avec un Hazard Ratio 

2,17 (IC 95%, 1,34-3,49) pour la mortalité à sept jours et Hazard Ratio 1,90 (IC 95%, 

1,18-3,06) pour la mortalité à 8-30 jours. Conway et al. [7] retrouvaient, pour 35 168 

patients inclus sur une période de 11 ans, un Odds Ratio de 1,29 (95% IC : 1,16-

1,43 ; p<0,001) pour la mortalité hospitalière chez les patients en hypokaliémie. 

Ahmed et al. [23] retrouvent également un lien entre l’hypokaliémie et la mortalité.  

 Dans un second temps, nous avons évalué l’impact des recommandations sur 

la correction de la kaliémie. Nous avons donc comparé les groupes de patients 

« traités selon les recommandations » et ceux « traités hors recommandations » en 

fonction de la kaliémie à 24 heures. Dans notre étude, nous n’avons pas mis en 

valeur une différence significative entre les deux groupes (p = 0,213). Ce résultat 

nous pousse à nous interroger sur l’intérêt de respecter la recommandation. Les 

praticiens choisissant de ne pas la respecter feraient en effet, preuve d’un certain 

pragmatisme. Nous pensons qu’il faut avant toute chose s’interroger sur la validité de 

notre critère. 

 

5.5  Limites et points faibles de l’étude :  

 En raison de son caractère rétrospectif, notre étude peut présenter un biais de 

sélection. Il est en effet difficile de garantir que l’ensemble des patients ayant 

présenté une hypokaliémie aux urgences ait été inclus, ce diagnostic étant souvent 

non codé. De plus, il est possible que la prévalence de l’hypokaliémie dans notre 

étude soit minimisée par le fait que tous les patients passant aux urgences n’ont pas 

nécessairement bénéficié d’un bilan permettant son diagnostic. Néanmoins, de 

larges critères d’admission et une relecture des dossiers permettent de le minimiser.  



31	

	

	

 Par ailleurs, l’étude est susceptible de comporter un biais d’information dans la 

mesure où certains dossiers, lus à posteriori, étaient peut-être incomplètement 

renseignés. Par exemple, certains antécédents, signes cliniques d’hypokaliémie ou 

la description de l’ECG n’étaient pas systématiquement consignés dans le dossier 

médical. Nous devions également exclure ceux pour qui l’ECG n’était pas fait du tout. 

Pour limiter au mieux ce biais, nous nous sommes référés aux courriers des services 

d’hospitalisation d’aval. 

Dans notre étude, il n’y a pas d’impact statistiquement significatif du respect 

des recommandations sur la mortalité. Ces divergences avec la littérature 

s’expliquent par plusieurs raisons. D’une part, notre échantillon de patient étant limité 

à 256 inclus, il est difficile et peu fiable de conclure sur une variable aussi 

polymorphe que la mortalité. D’autre part, le suivi de la mortalité n’a pu être fait que 

pour les patients hospitalisés après leur passage aux urgences, excluant de fait les 

12,5% de patients renvoyés à domicile. Enfin, nous n’avons pas prédéfini de 

paramètres de surveillance des patients hospitalisés, ni pu enregistrer leur décès 

après 48 heures d’hospitalisation pour la plupart. Conclure à la cause de leur décès 

aurait nécessité une recherche et des critères spécifiques que nous n’avons pas 

relevés dans notre étude.  

De même, notre étude conclue à l’absence d’impact statistiquement significatif 

de la recommandation sur la correction de la kaliémie. Cette analyse est critiquable 

sur plusieurs points. En effet, nous avons choisi comme référence, la kaliémie à 24h 

pour comparer nos deux groupes, ce critère étant le seul dosage recommandé, 

commun aux deux voies de correction de l’hypokaliémie. Cela crée de fait un biais de 

sélection, puisque par définition nous ne pouvons inclure dans l’analyse que les 

patients ayant bénéficié de ce dosage, excluant ainsi ceux pour qui le dosage n’a 

pas été fait, fait à plus de 24 heures et ceux pour qui le contrôle biologique a été 

réalisé en externe. De plus, à 24 heures de la prise en charge, certains patients 

traités initialement par voie intraveineuse ont reçu un traitement per os par la suite. 

Enfin, s’il est clairement indiqué dans la recommandation de contrôler la kaliémie à la 

fin d’une recharge intraveineuse, donc à quatre à six heures de traitement, cela ne 

l’est pas pour une kaliémie traitée par voie orale. De fait, l’efficacité d’une correction 

intraveineuse ne se juge pas sur la kaliémie à 24 heures comme nous l’avons fait 

dans notre analyse. Nous pensons que notre résultat doit donc être interprété avec 

précaution 
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Dans notre étude, nous n’avons pas mis en évidence de variable prédictive de 

l’application de la recommandation parmi l’âge, le sexe ou la kaliémie initiale du 

patient. Il existe potentiellement d’autres variables, que nous n’avons pas étudié, ce 

qui pourrait faire l’objet d’une étude complémentaire. Le niveau d’expérience du 

médecin en charge, l’affluence aux urgences le jour du passage ou encore l’heure de 

prise en charge pourraient expliquer les différentes prises en charge. 

Enfin, du fait de son caractère monocentrique et d’une durée d’inclusion d’un 

an, la validité externe de notre étude est limitée. 

 

5.6  Perspectives d’avenir 

 Évaluer la stratégie de prise en charge de l’hypokaliémie modérée à sévère 

s’inscrit dans une démarche d’amélioration des pratiques professionnelles, 

inhérentes au bon fonctionnement d’un service. Notre étude nous a permis de 

constater des divergences entre nos pratiques et les recommandations en vigueur, 

ce qui met en lumière plusieurs axes d’améliorations.  

Dans notre étude, quatre patients n’ont pas été traités. Bien que ce chiffre soit 

faible donc plutôt encourageant, ces hypokaliémies non traitées, probablement non 

vues ou oubliées, sont toutefois évitables. Il existe aux urgences un système de 

signalement téléphonique des valeurs anormales par le laboratoire. Bien 

qu’apparemment efficace, ces quatre patients en révèlent la limite; la première étant 

que ce n’est pas toujours le médecin en charge du patient qui reçoit l’appel. Nous 

proposons que toute valeur anormale apparaisse, dans le logiciel ResUrgences®, 

dans un encadré séparé et voyant. Celui-ci apparaîtrait à chaque ouverture du 

dossier du patient et ne disparaîtrait qu’une fois la case « traité » cochée par le 

médecin en charge. 

La concordance d’une kaliémie analysée en laboratoire avec celle rendue par 

un automate à gaz du sang permettrait une analyse fiable et plus rapide de la 

kaliémie par cette dernière voie. Il serait donc peut être intéressant de proposer un 

dosage sur cet automate pour un patient cliniquement suspect ou présentant des 

anomalies évocatrices à l’ECG, ce qui permettrait de prendre en charge 

précocement une hypokaliémie symptomatique. Informer le personnel soignant de 

cette possibilité permettrait de démocratiser cette méthode. 
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Dans notre étude, la recherche comme le traitement d’une hypomagnésémie 

était le véritable maillon manquant du traitement des hypokaliémies sévères ou 

réfractaires. Nous notons de plus, que les patients qui en ont bénéficié étaient 

essentiellement ceux pour qui un avis extérieur (réanimation, néphrologie) était 

demandé. Bien qu’en pratique, une recherche systématique dans le ionogramme 

d’une hypomagnésémie, tout comme la supplémentation en magnésium de toute 

hypokaliémie nous semblent un peu excessif, il nous paraît indispensable de trouver 

une solution à ce cofacteur d’hypokaliémie majoritairement sous estimé dans notre 

étude. Dans un premier temps, le rajout au bilan complémentaire d’une magnésémie, 

tout comme du ionogramme urinaire chez un patient en hypokaliémie sévère à 

modérée, nous semblerait tout à fait envisageable. Cela permettrait au service des 

urgences de garder sa fonction première de traitement immédiat et d’orientation du 

patient, tout en permettant aux praticiens des services ou au médecin traitant d’un 

patient sortant, d’approfondir le diagnostic étiologique ainsi qu’une adaptation 

thérapeutique, si celle-ci s’impose. De plus, il pourrait être procédé à un apport 

systématique de magnésium, sans attendre le résultat du dosage biologique, chez 

tout patient présentant une hypokaliémie sévère ou réfractaire (c’est à dire résistante 

à un traitement bien conduit de première intention); son administration ne nécessitant 

aucun monitoring particulier. Le magnésium n’est pas non plus associé au risque 

secondaire d’hyperkaliémie. A noter que son administration doit être adaptée à la 

fonction rénale et doit faire surveiller une potentielle hypocalcémie secondaire. 

Le lien entre hypokaliémie et troubles du rythme cardiaque justifie la 

réalisation systématique d’un ECG chez tout patient présentant ce trouble 

métabolique. Pour réduire le taux de patients n’en ayant pas eu (10% dans notre 

étude), une formation du personnel soignant et des étudiants en médecine sur ce 

point incontournable de la prise en charge est un axe sur lequel il faudrait insister. 

La mise en place d’une surveillance rythmique continue sous scope, chez un 

patient traité par recharge intraveineuse, est un autre axe des recommandations que 

nous pouvons améliorer. Dans la pratique, il est évident qu’un patient nécessitant 

cette surveillance pendant quatre à six heures de recharge potassique, peut poser 

un problème d’organisation au sein des urgences, puisque cela nécessite de le 

garder tout autant de temps dans un box ou au déchoquage. Dans notre étude où, 

pour rappel, 45% des patients ont reçu une recharge intraveineuse qui n’était pas 

indiquée, un rappel des indications sur le choix de la voie de traitement adéquat, 



34	

	

	

permettrait de ne traiter que le nombre nécessaire de patients par voie intraveineuse 

et donc, se dispenser d’un scope et d’un box par la même occasion. La formation 

des médecins est donc essentielle pour d’une part, ne traiter par voie intraveineuse 

que les patients le nécessitant et d’autre part, pour définir la place du monitoring 

cardiaque dans le traitement d’une hypokaliémie. 

Au total, l’instauration d’un protocole de service, disponible sous la forme 

d’une plaquette ainsi qu’une version informatique sur le logiciel ResUrgences® nous 

semble incontournable. Celui-ci pourrait rappeler les principes thérapeutiques ainsi 

que le bilan complémentaire, pour les différentes catégories d’hypokaliémies. Le 

Gloucestershire Hospitals proposait en 2010 un protocole [annexe1] adapté aux 

recommandations actuelles et facilement utilisable au quotidien. La réalisation de ce 

protocole serait discutée au sein du service afin de susciter l’implication du personnel 

soignant et de garantir l’adhésion la plus large possible. Nous proposons, en annexe 

2, un exemple de protocole qui pourrait être utilisé aux urgences. Celui ci reste bien 

sur à affiner et à valider. 

 

 

5.7  Intérêts des protocoles : 

Plusieurs hôpitaux et services ont également relevé comme nous, l’importance 

d’un protocole pour harmoniser et optimiser les prises en charge. Ces constatations 

ont conduit à proposer des lignes directrices qui ont démontré leur intérêt. Greco et 

al. [32] ont conclu que l’introduction d’un protocole institutionnel hospitalier 

accompagnés d’ateliers d’éducation sur les recommandations, ont amélioré 

significativement la prise en charge des patients mais également réduit le temps 

d’hospitalisation de ces derniers. Jordan et al. [19] ont également réalisé une étude 

comparative similaire révélant que la mise en place d’un protocole institutionnel a 

permis de passer de 24% à 63% de patients traités selon les recommandations en 

vigueur. Ces résultats nous encouragent à en faire de même. Une étude comparative 

pourrait être réalisée dans un second temps, pour en évaluer l’impact. 
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VI. CONCLUSION 

 

 

L’hypokaliémie est un trouble métabolique fréquemment rencontré dans les 

services d’urgence. Sa potentielle gravité, de part les risques de troubles de la 

conduction intracardiaque et son impact sur la mortalité intra hospitalière, en font une 

pathologie nécessitant une prise en charge réactive et adaptée qui ne laisse aucune 

place à l’approximation.  

 

Sa prise en charge spécifique s’appuie sur des études, réalisées depuis de 

nombreuses années par les référents de différentes spécialités, le spectre de 

l’hypokaliémie touchant de larges secteurs de la médecine. Ainsi, il existe des 

recommandations spécifiques, multiples et concordantes, guidant le praticien dans 

sa prise en charge. Si pour certains axes de ces recommandations, la prise en 

charge au sein des urgences du CHU de Poitiers est plutôt concordante, on observe 

également une inadéquation entre celles-ci et certaines des pratiques. En effet, le 

choix de la bonne voie de correction est parfois inadapté, en particulier lorsque qu’un 

traitement oral était possible, au profit d’une recharge intraveineuse potentiellement 

mal encadrée. La recherche et le traitement d’une hypomagnésémie, véritable co-

facteur d’hypokaliémies profondes et parfois réfractaires, restent très insuffisamment 

réalisés. Au demeurant, nous constatons que pour la réalisation d’un ECG, la mise 

en place d’une surveillance rythmique continue ou encore le traitement étiologique, 

les recommandations étaient globalement respectées même si des améliorations 

restent possibles. 

 

 

Cette étude révèle la nécessité d’évaluer les pratiques professionnelles afin de 

développer des mesures d’amélioration, pour qu’elles soient conformes aux 

recommandations en vigueur. Entres autres, l’instauration d’un protocole de service 

permettrait d’atteindre cet objectif. Une formation du personnel, au cours de journées 

dédiées et une optimisation de l’utilisation des moyens techniques à disposition sont 

des possibilités également à exploiter. 
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ANNEXES 

 

 
 

Annexe 1 : Protocole de prise en charge de l’hypokaliémie instauré en 2010 
dans le Gloucestershire Hospitals - www.gloshospitals.nhs.uk consulté le 
21/08/2017 
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Annexe 2 : Exemple de protocole de prise en charge de l’hypokaliémie aux 
urgences 

hypokaliémie traitement rappels 
 

ECG + BILAN TERRAIN (ATCD + TRAITEMENTS) + ETIOLOGIE + MAGNESIUM 

  

LEGERE 

3,1- 3,5 

(mmol/L) 

 

 

- Majorer les apports alimentaires 

- Supplémentation Oral si besoin :  

    ! DIFFU-K (3 à 9 gélules/j) 

    ! Sirop KCl (3 à 9 c.à.s /j) 

 

 

- Bilan étiologique 

- Iatrogénie = adapter dose 

- Contrôle biologique et 
traitement à domicile prescrit 
à la sortie. 

 

 

MODEREE 

2,5 – 3,0 

(mmol/L) 

SANS 

SYMPTÔME 

 

- Privilégier le traitement oral 

    ! DIFFU-K (3 à 9 gellules/j) 

    ! Sirop Kcl (3 à 9 càs /j) 

 

- Si intolérance per os = traitement 
intraveineux (idem SEVERE) 

 

 

- LEGERE +  

- Kaliémie/24h 

- Magnésémie + IONO Ur. 

 

 

 

 

SEVERE 

< 2,5 mmol/L 

et/ou 

symptômes 

 

- Recharge intraveineuse, au PSE et 
sous contrôle scope. 

     ! 40 mmol KCl dans NaCl 0,9% 

     ! Débit 10mmol/h 

     ! sur 4 à 6h selon tolérance 

- Supplémenter en magnésium : 
dose de charge 2g en 30 min IV puis 
3 à 6g/24h   

 

- LEGERE + MODEREE +  

- contrôle kaliémie en fin de 
recharge, objectif > 3mmol/L 

- Avis réanimation/USC 

- voie centrale si besoins 
plus importants 

Arythmie 

instable  

- AVIS REANIMATION (43004)  

- MESURES DE REANIMATION ADAPTEES 
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    SERMENT 

	

"#"#"	

 

 

En présence des Maîtres de cette école, de mes chers condisciples et 

devant l'effigie d'Hippocrate, je promets et je jure d'être fidèle aux lois de 

l'honneur et de la probité dans l'exercice de la médecine. Je donnerai mes soins 

gratuits à l'indigent et n'exigerai jamais un salaire au-dessus de mon travail. 

Admis dans l'intérieur des maisons mes yeux ne verront pas ce qui s'y passe ; ma 

langue taira les secrets qui me seront confiés, et mon état ne servira pas à 

corrompre les mœurs ni à favoriser le crime. Respectueux et reconnaissant 

envers mes Maîtres, je rendrai à leurs enfants l'instruction que j'ai reçue de leurs 

pères. 

 

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses 

! Que je sois couvert d'opprobre et méprisé de mes confrères si j'y manque ! 
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